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Points Forts a comprendre 


• Du fait de l’etroit rapport anatomique 

de la dent avec son parodonte, nous comprenons 
que lesions dentaires et gingivales puissent etre 
intimement liees. 

• L’etude des lesions dentaires passera par 1 ’etude 
des lesions carieuses, des pulpopathies, 

des desmodontites et de leurs consequences 
(sinusites et cellulites dentaires). 


L a dent est composee de 2 parties : la couronne et 
la racine avec, entre les 2, le collet. La couronne, 
generalement a Fexterieur de la gencive, possede 
une portion externe dure ou email, une partie inter- 
mediate plus tendre ou dentine, et une cavite interne ou 
chambre pulpaire qui contient les ramifications du 
paquet vasculonerveux. La racine, sous la gencive et 
dans l’os maxillaire, possede de meme un desmodonte 
superficiel (attache de la dent a F alveole osseux par les 
fibres de Sharpey), de la dentine intermediaire et un 
canal dentaire lieu de passage de la veine, de l’artere et 
du nerf dentaires. 

La gencive comporte une gencive libre, une gencive 
attachee au collet de la dent et une gencive para-alveolaire 
separee de l’os alveolaire par le perioste. 

Chaque couronne presente un bord libre ou une face 
occlusale (dite face triturante au contact des aliments), 
et 4 faces (distale, mesiale, vestibulaire, linguale a la 
mandibule ou palatine au maxillaire). Les incisives et 
canines sont monoradiculees alors que premolaires et 
molaires presentent respectivement deux et trois racines 
plus ou moins fusionnees. 

La denture lacteale de F enfant de moins de 6 ans comporte 
20 dents, soit 5 par quadrant (incisive centrale, incisive 
laterale, canine et 2 molaires). Chaque dent est numerotee 
selon son quadrant (chiffre des dizaines) et sa position 
de mesial en distal (chiffre des unites) : dents 51 a 55 
pour le quadrant superieur droit, 61 a 65 au superieur 
gauche, 71 a 75 a F inferieur gauche et 81 a 85 a F inferieur 
droit (tableau I). La denture definitive de l’adulte comporte 


32 dents soit 8 dents par quadrant (incisives centrale et 
laterale, canine, l re et 2 e premolaires, l re et 2 e molaires 
et 3 e molaire dite dent de sages se). De la meme fagon, 
on numerotera les dents de 1 1 a 1 8 pour les dents defini- 
tives du quadrant superieur droit, 21 a 28 au quadrant 
superieur gauche, 31 a 38 au quadrant inferieur gauche 
et 41 a 48 au quadrant inferieur droit, de mesial en 
distal (tableau II). A un age intermediaire, on parlera 
de denture mixte. 

Rappelons que la dentition correspond a F eruption des 
dents sur arcade. 


Lesions de l’organe dentaire 

Chaque forme clinique detaillee ci-apres peut survenir 
d’emblee brutalement ou faire suite a une des formes 
cliniques qui la precedent. 

Caries 

On distingue les caries de F email et de la dentine (dentinite). 
La carie de F email est la plus frequente des maladies de 
la dent. C’est une tache blanche crayeuse lisse ou brune 
noiratre tranchant sur le blanc brillant de F email des 
surfaces lisses ou des anfractuosites de la dent. Elle est 
le plus sou vent insensible ; F inspection et la palpation a 
la sonde (rugosite locale) permettent le diagnostic. 
Superficielle, la carie de la dentine ou dentinite se mani- 
feste par des sensations desagreables a F ingestion d’ aliments 
sucres ou acides ; a cela s’ajoutent des douleurs au chaud 
et froid des lors qu’elle est plus profonde. L’examen 
retrouve une cavite grisatre dans une dentine ramollie. 
Le diagnostic peut etre precise par un test de vitalite 
(douleur de la pulpe vivante a la stimulation thermique, 
mecanique ou electrique), transillumination, cliche 
radiographique retroalveolaire (voire panoramique) qui 
en precise la profondeur et F extension. 

Les hypotheses etiologiques sont nombreuses : facteurs 
alimentaires (glucides dont les produits de degradations 
acides detruisent F email), facteurs bacteriens (plaque 
dentaire fourmillant de germes dont les streptococcus 
mutans ), facteurs genetiques (heredite, habitudes ali- 
mentaires), facteurs hormonaux (caries des hypothyroi- 
dies et hypoparathyroi'dies), facteurs salivaires qu’ils 
soient immunologiques (IgA protecteurs des caries), 
pHmetriques (un pH acide favorisant les caries) ou 
quantitatifs (caries des xerostomies d’origine medica- 
menteuse, degenerative, post-radique...). 
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Numerotation des 20 dents lacteales de I’enfant de moins de 6 ans 
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Le traitement preventif des caries passe 
par un depistage scolaire (des 3 ans), 
une consultation dentaire annuelle, un 
brassage dentaire de qualite (de toutes 
les faces dentaires, de la gencive vers la 
dent, horizontalement sur les faces tritu- 
rantes, sans violence ni force excessive, 
apres les 3 repas, pendant 3 min, a l’aide 
d’une brosse a dent de durete moyenne, 
soie et jets dentaires pouvant le completer), 
suppression de 1’ ingestion de sucres et 
derives en dehors des repas, realisation 
de scellements plastiques occlusaux 
(resine synthetique de scellement des 
puits et fissures des dents saines, pour 
prevenir la formation de caries), vacci- 
nation a 1’ etude contre le streptococcus 
mutans , apport de fluor (par voie generale 
s’ integrant alors definitivement a la dent 
lors de sa mineralisation lors de la 
fluorisation des eaux de distribution 
publique ou 1’ apport quotidien de 1 mg 
de sels fluores, ou par voie topique lors 
de l’emploi du dentifrice ou du gel fluore 
des protocoles post-irradiations sur des 
dents mineralisees). 

Le traitement curatif des caries passe 
d’abord par une exerese des tissus den- 
taires caries (la plus economique possible, 
sans plaie pulpaire, par outils rotatifs, 
aboutissant a une cavite propre) puis par 
un comblement de la perte de substance 
par un materiau approprie (amalgame 
d’ argent-etain-mercure-cuivre-zinc faci- 
le et peu couteux mais sujet a contra ver- 
se compte tenu de la presence de mercu- 
re, ciment de silicate, resine composite 
resistante et esthetique, inlays par bloc 
d’or ou de ceramique). Le traitement 
retablit ainsi la forme, la fonction et la 
dentinogenese (par stimulation pulpaire 
du fait du coiffage dentinaire et du fond 
de cavite). 

■ 

Pulpopathies 

1. Inflammations de la pulpe 
vivante 

II peut s’agir d’une exposition de la pulpe 
du fait d’une fracture coronodentaire ou 
de 1’ evolution d’une carie de la dentine 
(douleurs provoquees a la palpation pulpaire 
ou au test thermique). Elle est reversible. 
L’hyperemie pulpaire correspond a une 
exposition pulpaire plus importante qui 
reagit plus durablement a la stimulation 
mecanique ou thermique. Ces deux stades 
sont reversibles guerissant apres le trai- 
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tement de la carie causale. 

La pulpite aigue sereuse ou « rage de dents » correspond 
a une invasion microbienne de la pulpe du fait d’une 
cavite profonde avec dentine ramollie recouvrant la pulpe 
sous-jacente. Des douleurs provoquees et spontanees 
coexistent. 

Une pulpite purulente se manifeste par une alteration 
generale du patient, un facies tourmente, des douleurs 
insomniantes resistant aux multiples antalgiques. Ces 
douleurs sont localisees, spontanees, violentes, durables 
et pulsatiles. L’ introduction d’une sonde induit une douleur 
insupportable puis une douleur passagere. Seule l’ouverture 
de la chambre pulpaire en urgence permet de la calmer. 

La pulpite chronique est soit ulcereuse (ulceration de la 
partie denudee de la pulpe), soit hypertrophique (proli- 
feration exuberante du tissu pulpaire ou polype) ou 
degeneree (asymptomatique, elle est atrophique, grais- 
seuse, fibreuse, odontoblastique ou calcique). 

Le traitement de ces atteintes pulpaires consiste en une 
pulpectomie avec obturation endocanalaire. 

2. Mortifications pulpaires 

Mortifications non infectieuses : la cause peut etre trau- 
matique (section ou ecrasement vasculonerveux), irrita- 
tive chimique caustique, antiseptique ou obturatrice 
(composites et silicates trop pres de la pulpe). Le tableau 
est silencieux, evoluant vers la gangrene pulpaire. 
Mortifications infectieuses ou gangrenes : V invasion 
microbienne exogene aboutit a la necrose et a la fonte 
pulpaire. La dent reste silencieuse mais prend une colo- 
ration grisatre marquee. L’ouverture de la pulpe degageant 
une odeur putride est caracteristique. Le traitement passe 
par une pulpectomie et une obturation endocanalaire. 

A partir de ces mortifications dentaires infectees, peut se 
manifester une infection locale, regionale ou a distance, 
soit directement, soit des suites de la formation d’un 
granulome inflammatoire a l’apex de la dent. 

Desmodontites ou monoarthrites 

1. Desmodontite aigue sereuse 

Elle se manifeste par une douleur spontanee, continue, 
lancinante provenant de la dent causale et irradiant au 
territoire facial du trijumeau. Cette douleur est exacerbee 
par la percussion axiale, le chaud et le decubitus, mais 
soulagee par le froid. Le patient rapporte la sensation de 
«dent longue ». L’ inspection retrouve une gencive 
rouge, tumefiee ; la dent est mobile et douloureuse surtout 
a la percussion mais les tests de vitalite pulpaire sont 
negatifs. Le traitement comporte une mise en infracclusie 
par meulage (suppression de tout contact avec les dents 
antagonistes), une conservation de la dent par traitement 
pulpaire, une couverture antibiotique et anti-inflammatoire. 

2. Desmodontite aigue suppuree 

Elle correspond a une exacerbation du tableau precedent 
avec apparition d’une collection suppuree. Le traitement 
peut etre conservateur ou radical (avulsion de la dent et 


drainage). 

3. Desmodontite chronique 

De decouverte le plus souvent fortuite, elle correspond a 
une mortification pulpaire, atteinte ligamentaire et pre- 
sence d’un tissu de granulation (granulome) apical. De 
consistance molle, ce granulome depourvu de coque 
peut etre visualise sur un cliche radiographique ; il peut 
induire une deformation ou une perforation de la corti- 
cale osseuse, voire grandir pour devenir un kyste apico- 
dentaire (fig. 1). II existe alors trois possibility thera- 
peutiques : conservative (traitement de la dent et 
surveillance), chimrgicale conservative (traitement de la dent, 
resection apicale et exerese du kyste) ou chirurgicale 




Panoramique dentaire revelant une carie delabrante de 
la couronne de la dent 36, une desmodontite (elargissement 
du ligament desmodontal) et un granulome apicodentaire a 
Vorigine d’une cellulite dentaire suppuree (fig. 2). 


radicale (avulsion de la dent et exerese du kyste). 

Sinusites d’origine dentaire 

II s’agit essentiellement de sinusite maxillaire du fait 
des rapports etroits des apex des molaires et premolaires 
maxillaires avec le sinus maxillaire. Elies sont plus souvent 
chroniques qu’aigues. 

La sinusite maxillaire aigue se manifeste par des signes 
fonctionnels unilateraux (douleur augmentee par la 
declivite et la toux, ecoulement unilateral purulent fetide) ; 
inspection et palpation retrouvant parfois un cedeme jugal 
et une pression douloureuse. La rhinoscopie anterieure 
retrouve un ecoulement pumlent au meat moyen. L’ incidence 
radiographique de Blondeau revelera un niveau liquide 
voire un comblement complet de la cavite devenue 
opaque. L’origine dentaire est suspectee des lors que 
l’on retrouve la notion de douleur de pulpite ou de desmo- 
dontite : la dent responsable est generalement une 2 e pre- 
molaire ou une molaire, plus rarement la l re premolaire, la 
canine ou la dent de sagesse. L’examen des gencives 
recherchera une deformation ou une douleur a la pression. 
Bien plus frequente, la sinusite maxillaire chronique se 
manifeste par de rares et discretes douleurs, une rhinorrhee 
unilaterale purulente et fetide ; la cacosmie subjective 
est un bon signe d’ orientation. Inspection et palpation 
sont souvent negatives. Plus que la rhinoscopie anterieure, 
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la rhinoscopie posterieure retrouve du pus sur la queue 
d’un cornet moyen ou dans le cavum. La radiographie 
revelera un voile ou une opacite franche d’un sinus 
maxillaire. L’ orientation dentaire est donnee par l’unila- 
teralite de l’ecoulement fetide, la cacosmie subjective, 
1’ antecedent de douleurs dentaires, d’cedeme facial ou la 
notion de travaux dentaires. Un panoramique dentaire 
couple a un dentascanner maxillaire confirmeront alors 
le diagnostic et orienteront le traitement. A noter les 
possibles complications des sinusites maxillaires d’origine 
dentaire : extension homolaterale aux autres sinus, com- 
plications respiratoires (laryngites, tracheites, bronchites), 
osteite circonscrite ou diffusee, cellulite vestibulaire 
superieure ou palatine ou nasogenienne, cellulite orbitaire, 
thrombophlebite du sinus caverneux, meningite, abces 
cerebral et septicemie. 

Le traitement passe par un drainage sinusien (irrigation 
lavage par drain d’Albertini) et le traitement des dents 
en cause (pulpectomie et traitement endocanalaire) suivi 
si necessaire d’un curetage sinusien avec resection apicale ; 
les complications faisant l’objet d’une prise en charge 
adaptee. 

Une forme particuliere de sinusite d’origine dentaire est 
representee par la sinusite chronique consecutive a la 
presence de pate d’ obturation canalaire ay ant file dans 
le sinus. Souvent bien toleree, ces corps etrangers intra- 
sinusiens peuvent favoriser le developpement de sinusites 
chroniques, aspergillaires notamment. Le traitement 
necessitera l’exerese du corps etranger par endoscopie 
ou chirurgie. 

Cellulites d’origine dentaire 

II s’agit d’une propagation de 1’ infection aux riches tissus 
celluleux de la face a partir d’un foyer infectieux dentaire 
(monoarthrite aigue ou chronique, pericoronarite de 
dent de sagesse). A noter d’emblee qu’il faut de principe 
y interdire la prescription d’anti-inflammatoires steroi'diens 
ou non qui contrarient les defenses normales de l’orga- 
nisme contre le processus infectieux et peuvent en exa- 
cerber et favoriser sa diffusion. Elies imposent la reali- 
sation d’un bilan biologique (numeration sanguine, 
bilan de coagulation, vitesse de sedimentation) et radio- 
graphique (retroalveolaire et panoramique dentaire... et 
parfois cliche pulmonaire et examen tomodensitome- 
trique cervicothoracique). 

1. Formes evolutives 

• Formes aigues : les cellulites sereuses correspondent 
a un stade debutant de cellulite caracterise par un 
cedeme localise et un comblement des sillons par tension 
muqueuse. Associe aux antibiotiques, le traitement local 
peut etre conservateur avec parage pulpaire, reprise du 
traitement endocanalaire, resection apicale si l’etat de la 
dent le permet ; sinon 1’ avulsion s’ impose. 

Les cellulites suppurees se caracterisent par des signes 
generaux francs (fievre, asthenie, douleurs lancinantes 
irradiantes non jugulees par la prise de nombreux antal- 
giques), une haleine fetide, un trismus (constriction 



Cellulite suppuree aigue circonscrite genienne inferieure 
gauche d’origine dentaire ( dent 36 en cause sur la fig. 1) : 
tumefaction fluctuante correspondant a la collection purulente 
regionalisee. 

reflexe des machoires), la presence d’une tumefaction 
fluctuante (collection purulente) [fig. 2]. L’ evolution 
peut se faire vers une autoguerison par fistulisation 
muqueuse ou cutanee spontanee, vers une chronicisa- 
tion en l’etat ou vers une aggravation par diffusion. Le 
traitement est chirurgical (anesthesie locale ou generale 
selon le degre de trismus et 1’ importance de la collec- 
tion) avec une incision-drainage et la primordiale extra- 
ction de la dent en cause. II sera encadre d’antalgiques et 
d’ antibiotiques par voie veineuse puis orale. 

Les cellulites gangreneuses sont moins frequentes et 
correspondent a une necrose locale des tissus. La palpa- 
tion revele des crepitations gazeuses caracteristiques ; la 
ponction ramene un pus brunatre avec emanation de gaz. 

• Formes chroniques : elles font suite aux precedentes 
et se caracterisent par une absence de signes generaux 
mais aussi par la presence d’une tumefaction circonscrite 
mamelonnee vieillie dont la peau en regard est violacee. 
La cellulite actinomycosique est devenue exceptionnelle. 

2. Formes topographiques 

• Formes circonscrites : elles occupent la region anato- 
mique dont elles portent le qualificatif : cellulite genienne 
haute pour les premolaires superieures et basse pour les 
molaires et dents de sagesse mandibulaires (fig. 1 et 2) ; 
nasogenienne pour la canine superieure ; labiale supe- 
rieure, inferieure et labiomentonniere pour les incisives ; 
cellulite palatine sous-periostee ; cellulite masseterine, 
parotidienne, temporale, buccale sus- ou sous-mylo- 
hyoi'dienne, intermaxillomandibulaire, pharyngomandi- 
bulaire ou encore cellulite pterygomandibulaire (juxta- 
amygdalienne d’Escat). Elles imposent une prise en 
charge chirurgicale en urgence : incision-drainage, lame 
de Delbet pour permettre les irrigations lavages, extrac- 
tions des dents en cause, couverture antibiotique et 
antalgique appropriee. 

• Formes diffuses : elles ont une evolution rapide et 
rapidement fatale, etant donne la virulence marquee et la 
faiblesse de l’immunocompetence du sujet. La diffusion 
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peut etre cervicale parapharyngee et perilaryngee (erytheme 
en capeline dont on note les limites pour la surveillance), 
mediastinale, pericardique et peritoneale. Son diagnostic 
impose un bilan tomodensitometrique qui precise 1’ ex- 
tension de la diffusion infectieuse et guide le geste chirur- 
gical. Elle necessite une prise en charge reanimatoire et 
chirurgicale rapide : corticotherapie des troubles respira- 
toires ; intubation ou tracheotomie (compression laryngee, 
cedeme larynge, chute linguale...) ; oxygenotherapie 
renforgant les defenses tissulaires ; antibiotherapie a 
doses efficaces ; anticoagulant (prevention de la thrombo- 
phlebite faciale) ; alimentation par sonde gastrique ou 
perfusion et surtout drainage et lavage chirurgicaux. Ce 
dernier comprend : une extraction des dents en cause ; 
un curetage osseux ; des decollements sous-periostes 
larges ; des drainages transfixiants buccocervicaux ; et la 
mise en place de large lame de Delbet pour la realisation 
pluriquotidienne d’ irrigation-lavage a la Betadine. 
Enfin, selon les espaces anatomiques atteints, le draina- 
ge peut imposer la participation des equipes thoracique 
et (ou) digestive. 

De I’infection focale a I’infection 
a distance 

Un foyer infectieux aigu ou chronique dentaire (dent 
mortifiee ou granulome) peut etre responsable d’une 
bacteriemie a l’origine d’une greffe infectieuse a distance. 
L’origine dentaire des greffes osleriennes est attestee par 
la similitude des germes retrouves dans les 2 foyers 
infectieux. Aussi, tout porteur d’une valvulopathie, tout 
immunodeprime, tout candidat a une greffe, une trans- 
plantation, une prothese vasculaire ou orthopedique doit 
imperativement faire l’objet d’un bilan dentaire afin 
d’eviter les risques infectieux a distance. 

Enfin, le rapport entre certaines pathologies (pelades, 
rhumatismes, febricules au long cours) et les foyers 
infectieux dentaires ne peut etre affirme que lors de la 
franche amelioration de ces pathologies des 1’ eradication 
des foyers infectieux dentaires. 

Lesions gingivales 

Ce sont, d’une part les gingivites (en tant que maladie de 
nature inflammatoire ou degenerative affectant le tissu 
gingival du parodonte soutenant la dent), et d’ autre part 
toutes les lesions de la muqueuse buccale susceptibles 
de sieger au niveau de la gencive. 

Gingivites 

1. Formes cliniques des gingivites 

Elies sont recensees dans les tableaux III et IV. Nous 
n’en detaillerons que certaines. 

La gingivite marginale chronique (fig. 3) est une inflam- 
mation de la gencive marginale dont le diagnostic passe 
par 1’ observation et le sondage du sillon gingival. Elle se 


Tableau III 

Gingivites et parodontopathies 
d’origine infectieuse 

Infections bacteriennes : 

□ d’origine buccale 

□ specifique : tuberculose, syphilis, impetigo, scarlatine 

Infections virales 

□ communes de 1’ enfant : rougeole, rubeole, 
mononucleose, varicelle, herpes 

□ sida 

Infections mycotiques 

candidoses, histoplasmoses, actinomycoses 

Infections parasitaires 

toxoplasmoses 


Tableau IV 

Classification des atteintes 
parodontales 

Lesions de la gencive 

□ inflammation isolee : 

- gingivite marginale 

- gingivite diffuse generalisee 

- gingivite hypertrophique 

□ inflammation avec destruction muqueuse superficielle : 

- gingivite ulceronecrotique 

- gingivostomatite herpetique 

- gingivite desquamative 

- ulcerations buccales 


Lesions gingivo-osseuses 

□ parodontite chronique habituelle 

□ parodontite aigue juvenile 

□ abces parodontal 
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caracterise par une hyperhemie de la gencive devenant 
rouge violace, un saignement provoque au brassage, la 
presence de plaque et de tartre sous-gingival mais 1’ ab- 
sence de resorption osseuse. L’ inflammation peut rendre 
la gencive cedemateuse. 

La gingivite ulcero-necrotique est une inflammation 





aigue avec necrose des papilles et odeur fetide caracte- 
ristique (fig. 4). 

La parodontite chronique de l’adulte concerne deux tiers 
de la population a des degres variables. On y retrouve 
souvent des spirochetes, des Bactero'ides gingivalis et 
Eikenella corrodens. C’est une extension de 1’ inflammation 
de la gencive a l’os sous-jacent avec formation de poches 
parodontales, resorption de l’os, suppuration, saignement 
au sondage et atteinte radiographique de l’os et, a plus 
ou moins long terme, perte spontanee de la dent. 

La parodontite aigue juvenile a une incidence variant 
de 0,1 a 4 % selon les etudes. II s’agit d’une discrete 
inflammation gingivale avec une perte osseuse rapide et 
importante, surtout au niveau des groupes incisifs et 
premieres molaires du sujet jeune entre 10 et 20 ans. Les 
lesions osseuses radiologiques concernent le plus souvent 
la crete osseuse des incisives et premieres molaires. La 
flore bacterienne y est specifique ( Actinobacillus actino- 
mycetem comitans ) ; les formes familiales s’accompagnent 
de dysfonctions leucocytaires. 

L’abces parodontal ou parulie est une inflammation 
purulente localisee du parodonte, d’ apparition soudaine, 
avec douleur et inflammation localisees. II peut evoluer 
vers la chronicite. 

2. Facteurs etiologiques des gingivites 

• Facteurs etiologiques locaux : le facteur etiologique 
essentiel est la plaque dentaire (ensemble des micro- 
organismes et de leur substrat adherant aux surfaces 
dentaires). Cette derniere a une activite glycolytique et 
proteolytique, avec variation du pH des couches profondes. 
Le tartre est directement issu de la plaque et contient 
aussi des microorganismes qui liberent toxines et 
enzymes. Son irregularite de surface facilite 1’ adherence 


de la plaque. Sus-gingival, il est de couleur creme ; sous- 
gingival, il est bran ou noir. 

Les troubles de V eruption dentaire expliquent la survenue 
d’une gingivite. Ce peut etre : 

- une folliculite expulsive: infection d’origine buccale 
se propageant au follicule dentaire a la faveur d’une 
ulceration traumatique de la muqueuse buccale. La 
muqueuse est localement inflammatoire et le bourgeon 
dentaire primitif est rapidement expulse laissant 
ensuite place a un bourgeon charnu temporaire ; 

- des accidents de la premiere dentition : prurit gingivo- 
dentaire du nourrisson, gingivite inflammatoire localisee 
(gencive rouge, tumefiee, luisante et douloureuse avec 
salivation excessive et signes generaux) ; 

- des accidents des dents permanentes : kyste folliculaire 
d’ eruption avec tumefaction gingivale bleuatre renitente, 
indolore en regard des l re et 2 e molaires en phase erupti- 
ve. 

Plus souvent, 1’ eruption de la 3 e molaire peut entrainer 
une pericoronarite ou un kyste pericoronaire. La peri- 
coronarite se caracterise par une douleur retromolaire 
vive irradiant dans l’oreille avec signes generaux, un 
leger trismus, une dysphagie, une inflammation gingivale 
dont la pression peut laisser sourdre un liquide sero- 
purulent. La gingivostomatite qui lui succede atteint 
toute l’hemiarcade correspondante ; elle peut prendre 
une forme erythemateuse, erythematopultacee, ulce- 
reuse ou ulceromembraneuse. Les kystes pericoronaires 
sont des kystes folliculaires s’inserant sur le collet d’une 
dent incluse n’ ay ant pas fait eruption (tumefaction 
arrondie recouverte de muqueuse saine, parfois bleutee, 
liquide, fluctuante d’ouverture parfois spontanee avec 
image claire radiographique autour de la dent encore 
incluse). 

Issus de la carie dentaire et de ses complications infectieuses, 
on peut aussi observer : 

- une gingivite interseptale : la presence de caries entrave 
la mastication et entraine une stagnation alimentaire 
du cote carie a l’origine de lesions du septum inter- 
dentaire ; 

- une gingivite par desmodontite (v. lesions dentaires) : 
la muqueuse en regard de la dent atteinte apparait 
congestionnee et cedematiee. En F absence de traitement, 
une tumefaction arrondie de la region apicale s’installe, 
evoluant vers la fluctuation sous-muqueuse et la suppu- 
ration par fistulisation ; 

- des gingivites traumatiques causees par des delabrements 
de couronnes dentaires ou des protheses mal adaptees : 
erosions et ulcerations chroniques muqueuses dont le 
diagnostic differentiel avec un carcinome epidermoide 
de la muqueuse buccale est parfois difficile ; 

- des periodontites cervicales : le tartre dentaire sus- 
gingival puis sous-gingival en est la cause. Il s’agit 
d’une congestion de la gencive tres localisee au collet 
des dents entartrees. 

D’autres facteurs locaux peuvent s’associer aux facteurs 
precedents et expliquer certaines gingivites : protheses 
mal adaptees, traumatisme occlusal, respiration buccale, 
tabagisme, allergie aux colorants et resine, brassage trap 
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vigoureux, bruxisme par stress ou anxiete. 

• Facteurs etiologiques generaux : les maladies infectieuses 
ont ete recensees dans le tableau III. 

Les infections bacteriennes sont representees par F impetigo 
(ulcerations gingivales streptococciques et staphylococciques 
avec lesions cutanees associees), la rare tuberculose 
(ulceration a fond caseeux avec adenopathie satellite) ou 
le chancre syphilitique dont la localisation gingivale est 
classique. 

Les lesions gingivales virales peuvent etre vesiculeuses : 
vesicules sur fond erythemateux avec papille gingivale 
rouge et cedematiee sans necrose papillaire, dans la gingivo- 
stomatite herpetique. Dans la varicelle et le zona, les 
vesicules apparaissent sur fond d’enantheme, evoluent vers 
des erosions douloureuses disparaissant sans cicatrices, 
avec une sectorisation trigeminee pour le zona. Syndrome 
main-pied-bouche et herpangine atteignent tres rarement 
la gencive. Les viroses de l’enfance (rougeole, rubeole, 
scarlatine. . .) donnent le plus souvent une gingivite ery- 
themateuse non specifique associee a d’autres signes 
cliniques qui orientent le diagnostic. 

Les facteurs generaux non infectieux peuvent aussi 
expliquer certaines gingivopathies : 

- les facteurs environnants sociaux et geographiques 
jouent un role evident (education, habitudes alimen- 
taires, mode de vie. . .) ; 

- les facteurs genetiques : aucune etude n’a pu etablir de 
relation evidente entre origine ethnique, sexe et gingivo- 
pathie. Certaines malformations fibreuses congenitales 
peuvent aboutir a une fibrose gingivale generalised ; 

- les facteurs nutritionnels (avitaminoses ; deficiences en 
sels mineraux, en proteines ; exces d’ hydrate de carbone). 
Hyperplasie et hyperkeratose se rencontrent dans les 
carences en vitamines A et C. Les lesions necrotiques 
se voient en cas de carences en folates ; 

- les facteurs medicamenteux : l’hypertrophie gingivale 
a la diphenylhydantoi'ne (Di-Hydan) apparait chez le 
jeune de moins de 25 ans, 2 a 3 semaines apres le debut 
du traitement et regresse en 4 mois environ apres son 
arret. Elle commence aux secteurs anterieurs des 
2 maxillaires, puis se generalise, ferme et rose (fig. 5). 



hydantoine (Di-Hydan). 


La gingivite hypertrophique a la ciclosporine A atteint 
essentiellement les papilles interdentaires qui sont rose 
pale et fermes. Elle apparait 3 a 4 mois apres le traite- 
ment. L’hypertrophie a la nifedipine (Adalate) commence 
des les premiers jours de traitement et regresse en 3 mois ; 
elle est soit molle avec un lisere gingival erythemato- 
hemorragique soit ferme lobulee ; 

- les facteurs endocriniens peuvent etre physiologiques 
ou pathologiques. 

Durant la periode pubertaire, les facteurs hormonaux 
changent la tolerance de l’hote vis-a-vis de la plaque 
dentaire, et contribuent a F inflammation gingivale. 
Durant la grossesse (du 2 e au 8 e mois) ou lors de la prise 
de certains contraceptifs progestatifs oraux, les taux eleves 
de progesterone contribuent a la permeabilite vasculaire 
et l’hypervascularisation locale conduisant a une gingivite 
hypertrophique. On observe alors une gencive hypertro- 
phique rouge vif, de consistance molle et friable saigno- 
tante, ou une pseudotumeur ferme indolore (epulis gra- 
vidique, fig. 6). A la menopause, et en cas d’insuffisance 
thyro'idienne et parathyro'idienne, on rencontre plus souvent 
des gingivopathies degeneratives de type gingivite des- 
quamative. L’hyperthyroidie induit une gingivite hyper- 
trophique ; les gingivostomatites de l’hyperthyroi'die 





sont favorisees par la respiration buccale et la macro- 
glossie. 

Les diabetiques ont generalement une gingivite banale mais 
tenace, recidivant avec des resorptions gingivales mar- 
quees. 

Les maladies sanguines : en cas de leucemies aigues, du fait 
de F infiltration blastique, on retrouve une coloration 
rouge bleute de la gencive, une hypertrophie cedemateuse 
diffuse, des ulcerations et des necroses gingivales. En cas 
d’anemie, la gencive est pale et la langue inflammatoire. 
En cas d’aplasies medullaires, les signes generaux accom- 
pagnent les lesions ulceronecrotiques. D’autres hemo- 
pathies (carence en vitamine B12 ou maladie de Biermer, 
lymphomes, histiocytose X...) peuvent se manifester 
sous forme d’une gingivite erythemateuse dans leur 
forme debutante. Dans leur forme plus evolutive, les histio- 
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cytoses langerhansiennes (granulome eosinophile, syndrome 
de Hand-Schiiller-Christian de l’adulte jeune, ou maladie 
de Letterer-Siwe du nourrisson), induisent une atteinte 
gingivale d’ allure parodontopathique avec des atteintes 
gingi vales diffuses et des osteolyses alveolaires se veres. 
Enfin, les troubles de la erase sanguine (hemophilie, 
thrombopenie, surdosage medicamenteux...) peuvent 
induire des saignements gingi vaux diffus. 

Les maladies generates (destruction gingivale et cementaire 
des sclerodermies, gingivite hyperplasique de V elephantiasis 
ou fibromatose idiopathique). 

3. Traitement 

Le traitement des gingivo-parodontopathies consiste 
d’abord en V elimination de la cause lorsqu’il s’agit d’une 
affection generate. On s’ attache ensuite a eliminer la 
plaque dentaire (action mecanique d’un brassage efficace). 
On a aussi recours a la detersion de la plaque dentaire et 
des poches parodontales par l’effet chimique des antibio- 
tiques (macrolides ou tetracyclines) et l’effet antiseptique 
des bactericides (de type chlorhexidine). Ensuite, il 
s’agit d’ eliminer tous les facteurs etiologiques locaux 
associes (detartrage, polissage, extractions strategiques, 
elimination des protheses irritantes, ajustement occlusal, 
orthodontie, contention temporaire). Enfin, un geste 
chirurgical adapte permet une elimination des poches et 
une correction des lesions gingivales et osseuses : curetage 
chirurgical, gingivectomie a biseau externe, chirurgie 
mucogingivale, lambeaux locaux de recouvrement, chi- 
rurgie osseuse par osteoplastie, osteoectomie, greffes 
osseuses et membranes. 

Autres lesions gingivales 

1. Lesions physiologiques 

Le leuccedeme est frequent et concerne plus volontiers 
les sujets noirs. L’ epithelium epaissi et cedematie realise 
un aspect opalescent blanc grisatre qui peut se voir a la 
face vestibulaire des gencives. 

Les granulations jaunes de Fordyce (glandes sebacees 
heterotopiques) peuvent sieger dans la gencive retromo- 
laire et donner un parterre de points jaunes en relief 
intramuqueux. 
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Lichen plan gingival (lisere blanc en reseau). 


raissent apres une phase erythemateuse pure. Plus rarement 
gingivales, ces macules blanches se detachent facile- 
ment a l’abaisse-langue, laissant apparaitre une surface 
rouge sans erosion. 



2. Lesions blanches 

Elies peuvent faire suite a une irritation (mecanique, 
chimique, thermique ou plus rarement galvanique) a 
l’origine d’une keratose gingivale cicatricielle. 

Le lichen plan des gencives atteint surtout le versant 
vestibulaire de la gencive attachee, proche des collets 
dentaires : il se presente sous la forme quiescente d’un 
reseau (fig. 7) mais le plus souvent sous forme d’erytheme 
atrophique avec bulles et erosions. 

Le lupus erythemateux peut donner des lesions blanches 
gingivales sous forme d’un fin lisere keratosique avec 
de courtes stries radiees, melees de telangiectasies. 

C’est au cours du muguet (ou candidose aigue pseudo- 
membraneuse) que les efflorescences blanchatres appa- 


3. Lesions pigmentees 

Le melanome malin constitue une tache brune ou bleu noir, 
souvent polychrome, indolore, aux limites irregulieres, 
legerement saillantes, de la gencive d’un sujet age. 

La maladie de Kaposi, au cours du sida en particulier, 
peut se manifester par une lesion gingivale pigmentee 
rouge sombre ou violacee. L’histologie retrouve une 
proliferation vasculaire, des cellules fusiformes et une 
colorations de Peris des pigments hemosideriniques (fig. 8). 
Les pigmentations peuvent etre ethniques ou congenitales 
(40 % des sujets noirs) : plages homogenes ardoisees ou 
brunatres de la gencive adherente. 

La melanose des fumeurs est une hyperactivite melano- 
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Tatouage gingival ethnique chez un patient melanoderme. 
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Carcinome epidermoide gingival. 


cytaire induite par la nicotine qui siege sur les papilles et 
la gencive. 

Les tatouages peuvent etre iatrogeniques par introduction 
accidentelle ou volontaire de corps etrangers dans la 
gencive (amalgame, migration d’un cone d’ argent. . II 
peut s’agir d’un tatouage ethnique physiologique (fig. 9) 
ou traditionnel gingival par scarification (mineraux, 
charbon. . .). II peut aussi s’agir de tatouage intramuqueux 
de reperage realise en vue d’une radiotherapie. 

4. Erosions et ulcerations 

Les aphtes concernent plus rarement la gencive que le 
reste de la muqueuse buccale. La lesion elementaire en 
est la meme : ulceration ronde ou ovalaire de moins de 
1 cm, douloureuse, a bords reguliers, entouree d’un halo 
rouge, a fond plat fibrineux blanc jaunatre. Dans sa 
forme commune, il est isole et evolue vers la guerison 
en 8 j sans laisser de cicatrice. Les elements peuvent etre 
multiples, de tres petite taille (forme miliaire) ou plus 
rarement geants (taille > 1 cm, douleur intense et cicatrice 
residuelle). Certaines ulcerations aphtoides peuvent 
constituer le signe revelateur d’une maladie digestive 


(maladie de Crohn, rectocolite hemorragique), d’une 
maladie de Behcet, d’une hemopathie (neutropenie, 
agranulocytose, neutropenies cycliques) ou de carences 
(en vitamine B12, folates, fer...), d’une tuberculose ou 
d’un sida (fig. 10). 

Les erosions traumatiques peuvent correspondre a une 
dechirure muqueuse en regard d’un foyer de fracture de 
1’ alveole osseux; les ulcerations traumatiques sont a 
bords irreguliers blancs cedematies, a halo blanc de 
keratose, a base souple et fond fibrineux. 

Un carcinome epidermoide peut se manifester par une 
ulceration de la gencive mais la clinique oriente le 
diagnostic (facteurs de risque, forme et bords irregu- 
liers, bords everses et fond bourgeonnant, saignement 
au contact, induration, adenopathie satellite). Une biop- 
sie de confirmation diagnostique s’ impose alors (fig. 
11 ). 

D’autres ulcerations uniques restent exceptionnelles 
dans leur localisation buccale et plus encore gingivale 
(la syphilis primaire, la syphilis tertiaire, la tuberculose, 
la lymphoreticulose benigne d’ inoculation, la cytome- 
galovirose, l’histoplasmose). 



patient porteur du virus du sida. 


superieur droit, chez un patient age immuno deprime. 
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5. Lesions vesiculeuses 

Les viroses vesiculeuses (herpes, varicelle, zona, herpan- 
gine et syndrome main-pied-bouche) donnent des petits 
bouquets de vesicules rapidement confluantes, evoluant 
tres vite vers des ulcerations (par destruction du toit) 
dont le contexte clinique reoriente le diagnostic (fig. 12). 

6. Lesions bulleuses 

Elies peuvent etre aigues, traumatiques (mecaniques, 
thermiques, electriques), infectieuses, caustiques (denti- 
frice au lauryl sulfate de sodium) ou entrer dans le cadre 
d’un ery theme polymorphe (bulle jonctionnelle qui 
respecte normalement la gencive), d’un syndrome de 
Steven-Johnson ou d’un syndrome de Lyell. 

Elies peuvent etre chroniques congenitales : epidermo- 
lyses bulleuses, lymphangiome. Elies peuvent etre chro- 
niques acquises auto-immunes : pemphigus vulgaire 
(bulle intra-epitheliale), pemphigoide bulleuse (bulle 
jonctionnelle), pemphigoide cicatricielle (bulle jonc- 



pince permettent de lever le toit de la bulle). 


tionnelle) ou lichen bulleux. Le diagnostic passe par la 
clinique (age, localisation, signe de la pince en cas de 
decollement jonctionnel) (fig. 13), le cytodiagnostic de 
Tzanck (cellules acantholysees du pemphigus vulgaire) 
et immunofluoresence directe (depots intercellulaires 
d’IgG et C3 dans les decollements intra-epidermique, 
depots jonctionnels dermo-epidermiques d’lgG et C3 
dans les pemphigoides bulleuses) et immunofluorescence 
indirecte (anticorps circulants). 

Ces maladies peuvent tout autant laisser des ulcerations 
post bulleuses : l’enquete clinique est, la aussi, essen- 
tielle pour le diagnostic. 


7. Tumeurs gingivales 

Outre le carcinome epidermoide deja evoque initiale- 
ment (fig. 11), certaines tumeurs peuvent interesser la 
gencive. Le lymphome malin non hodgkinien se presen- 
te comme une tumeur congestive, sans induration, d’ as- 
pect pseudo-inflammatoire pouvant etre confondu avec 
une epulis, un abces ou une pericoronarite. Un nodule 
muqueux gingival bien circonscrit et parfois ulcere peut 
etre une tumeur salivaire developpee a partir d’une glan- 
de salicaire accessoire. ■ 


• La carie dentaire constitue un point de depart 
infectieux a ne pas negliger ; a partir d’elle, 

les choses peuvent evoluer, de proche en proche, 
a bas bruit, de fa^on gravissime jusqu’a engager 
le pronostic vital. Une cellulite dentaire 
est une urgence diagnostique et therapeutique. 

• II ne faut pas prescrire d’anti-inflammatoires 
steroi'diens ou non steroi'diens dans ces tableaux 
inflammatoires et infectieux qui refletent 

deja une mauvaise reponse immunitaire devant 
l’agressivite du germe. 

•Une lesion gingivale constitue une atteinte 
toute superficielle du parodonte : elle doit alarmer 
le praticien sur l’existence d’un trouble dentaire 
sous-jacent ou d’une pathologie generale 
physiologique, iatrogenique ou pathologique 
accessible au traitement. 


Nous remercions le docteur Henri Szpirglas, departement de pathologie de 
la muqueuse buccale de la clinique de stomatologie et chirurgie maxillofaciale 
(hdpital de La Pitie-La Salpetriere, Paris) pour I’iconographie de cet article. 
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